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Aneemiaga tüsistuvad paljud kroonilised põletiku-
lised ja degeneratiivsed haigused. Eriti sage on
aneemia kroonilise neerupuudulikkusega haige-
tel (1), kellel lisaks kroonilise haiguse toimele
esineb erütropoetiini defitsiit (2). Aneemia on
kroonilise neerupuudulikkusega haigetel vasaku
vatsakese hüpertroofia arenemise ja kardiovasku-
laarsete komplikatsioonide tekkimise sõltumatu
riskitegur (1, 3). Neeruhaiguste lõppstaadiumis on
kardiovaskulaarsed haigused suremuse peamine
põhjus, kusjuures südamehaigused põhjustavad
40% surmadest (4).
Aneemia (eelkõige kroonilise neerupuudulik-
kusega seotud aneemia) ja südame-veresoon-
konnahaiguste seos ei seisne siiski mitte ainult selles,
et aneemia võib kardiovaskulaarseid haigusi esile
kutsuda. Krooniline südamepuudulikkus võib ise
aneemia põhjuseks olla. Südamepuudulikkusega
haigetel esineb sageli mõningane aneemia, mis
südamepuudulikkuse progresseerumisel süveneb.
Aneemia kui oluline komponent südamepuudulik-
kuse kliinilises pildis ja suure tähendusega tegur
haiguse progresseeruvas raskenemises on seni
pälvinud vähest tähelepanu (5). Ühel kolmandikul
kuni pooltel südamepuudulikkuse haigetest on
hemoglobiinisisaldus veres madalam kui 12 g/dL (6).
Naistel esineb aneemiat sagedamini kui
meestel (7). Koormustaluvuse languse põhjuseks
südamepuudulikkuse haigel on kardiopulmonaalse
reservi vähenemine ja perifeersete lihaste võimetus
efektiivselt kasutada hapnikku (8). Aneemia
vähendab koormustaluvust veelgi mõlema
ülalnimetatud mehhanismi mõjustamise kaudu.
Seos koormustaluvuse ja hemoglobiini taseme
vahel on täheldatav juba hemoglobiini väärtuste
puhul alla 14,5 g/dL (9). Epidemioloogilised
uurimused on näidanud, et aneemia on südame-
puudulikkusega haigetel suremuse sõltumatu
riskitegur (10). Suur mitmes keskuses tehtud uurimus
(SOLVD) näitas, et hematokriti vähenemisega ühe
ühiku võrra kaasneb suremuse riski 6,4% kasv (11).
Aneemia põhjused südamepuudulikkusega
haigel ei ole päris selged. Kõige olulisem roll
arvatakse olevat neerupuudulikkusel ja tsütokiinide
ülemäärasel aktiivsusel. Neerupuudulikkust
põhjustab südamepuudulikkusega haigel neerude
kestev isheemia, mille kutsub esile renaalne
vasokonstriktsioon. Kahjustatud süda sekreteerib
tuumori nekroositegurit α (TNFα), mis võib
põhjustada aneemiat kolmel erineval viisil:
1) vähendades erütropoetiini produtseerimist
neerudes; 2) mõjustades erütropoetiini aktiivsust
luuüdis ja 3) pärssides raua vabanemist retiikulo-
endoteliaalsüsteemist, takistades nii raua
kättesaadavust luuüdis hemoglobiini sünteesi-
misel (6). Seega, südamepuudulikkus kutsub esile
nii aneemia kui neerupuudulikkuse. Neeru-
puudulikkus süvendab aneemiat, aneemia ja
neerupuudulikkus raskendavad südamepuudulik-
kust, mis omakorda põhjustab nii aneemia kui
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neerupuudulikkuse süvenemise jne. Toimib circulus
vitiosus. Seda seost on nimetatud kardiorenaalse
aneemia sündroomiks (6). Sellest kontseptsioonist
tuleneb aneemia ravimise vajadus südame-
puudulikkuse haigel, sest aneemia püsimise ja
süvenemise korral areneb reageerimatus südame-
puudulikkuse ravi suhtes ja progresseerub nii
südamepuudulikkus kui neerupuudulikkus (6).
Aneemia tekkimises mängib kindlasti rolli hemodi-
lutsioon, sest südamepuudulikkusega haigetel on
vereplasma maht suurenenud (12). Hemodilut-
siooniga aneemia korral on prognoos halvem kui
ilma hemodilutsioonita aneemikutel, selle võimali-
kuks põhjuseks peetakse mahu ülekoormust (7).
Kuna aneemia konkreetne põhjus jääb südame-
puudulikkusega haigetel enamikul juhtudel kindlaks
tegemata, räägitakse “raske haiguse anee-
miast” (10). Südamehaigete süda on aneemia
kahjustava toime suhtes tundlikum kui tervetel (13).
Normaalne hemodünaamiline vastus kroonilisele
aneemiale on südame minutimahu suurenemine,
süsteemse vaskulaarse vastupanu vähenemine,
hapniku arterio-venoosse diferentsi laienemine ja
vereplasma mahu suurenemine. Südamepuudulik-
kusega haigetel on perifeersetele kudedele
adekvaatse hapnikuhulga transportimise säilita-
mise võimalused piiratud, kuna südame minutimahu
suurenemine vastuseks sümpaatilisele stimulat-
sioonile ja vasodilatatoorne reserv on vähenenud,
hapniku ekstraktsioon skeletilihastes on juba
maksimaalne ka mitteaneemilistel südame-
puudulikkuse haigetel (14). Aneemiast tingitud
hemodünaamilise koormuse suurenemine võib
halvasti toimida südamevatsakeste struktuurile ja
funktsioonile. Venokonstriktsioonist ja plasmamahu
suurenemisest tulenev eelkoormuse tõus võib
soodustada vasaku vatsakese remodelleerimist ja
võimendada eelkoormusest sõltuvat mitraal-
regurgitatsiooni. Koronaarhaigetel ja vasaku vatsa-
kese hüpertroofiaga haigetel võib aneemia esile
kutsuda müokardiisheemia tekke (15).
Erütropoetiiniga on saadud häid tulemusi
aneemia ravimisel neerupuudulikkusega haigetel.
Erütropoetiin on hormoon, mida produtseeritakse
neerudes. Ta on osa homeostaatilisest mehhanis-
mist, mis reguleerib punaliblede hulka ja hapniku
transporti perifeeriasse. Erütropoetiini produt-
seeritakse neerude koorolluse peritubulaarsetes
fibroblastides vastuseks lokaalsele hüpoksiale (16).
Südamepuudulikkusega haigel on erütropoetiini
tase tõusnud proportsionaalselt südamepuudulik-
kuse raskusega. Niisugust erütropoetiini taseme
tõusu ei esine teiste krooniliste haigustega kaasneva
aneemia korral. Kuigi erütropoetiini produtseerimist
reguleerivad mehhanismid ei ole täpselt teada,
arvatakse selle erinevuse põhjused olevat tingitud
muutustest neerude verevarustuses südame-
puudulikkuse haigetel. Neerude koorolluse
peritubulaarsetes kapillaarides on struktuurid, mis
tunnevad hapniku osarõhu väikesi muutusi. Hapniku
osarõhk neerude koorolluses sõltub neerude
verevoolust ja hapnikutarbimisest, mis on olulisel
määral determineeritud naatriumi tagasiimendu-
mise kiirusega proksimaalsetes tuubulites. Südame-
puudulikkusega haigetel esinev neerude verevoolu
vähenemine ja reniin-angiotensiin-aldosteroon-
süsteemi aktiveerumisest tingitud intensiivne
naatriumi tagasiimendumine proksimaalsetes
tuubulites võibki olla selleks põhjuseks, mis kutsub
esile erütrpoetiini produtseerimise suurene-
mise (17). Kuigi südamepuudulikkusega haigetel
erütropoetiini tase on tõusnud, ei ole see siiski
piisav, võttes arvesse aneemia taset, mistõttu
räägitakse erütropoetiini relatiivsest defitsiidist (18).
Uurimused raske südamepuudulikkusega haige-
tel on näidanud, et aneemia ravi tulemusena
südamepuudulikkuse raskusaste väheneb (19).
Erütropoetiini subkutaanne ja rauapreparaatide i/v
manustamine tagab aneemia korrektsiooni, millega
kaasneb südamepuudulikkuse vähenemine (NYHA
klass väheneb), vasaku vatsakese väljutus-
fraktsiooni paranemine, hospitaliseerimiste
sageduse ja kestuse vähenemine. Haigete elukvali-
teet paraneb, maksimaalse koormuse ajal hapniku
tarbimine suureneb, diureetikumide vajadus
väheneb ja stabiliseerub ka neerufunktsioon.
Erütropoetiini süstitakse nahaalusi 4000 kuni
10 000 rahvusvahelist ühikut (IU) üks kord nädalas
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ning rauda (Venofer 200 mg) veenisiseselt üks kord
ühe kuni kolme nädala tagant sõltuvalt raua
tasemest veres. Rauapreparaadi manustamist
peetakse vajalikuks, sest see võimaldab kasutada
suhteliselt väiksemat erütropoetiini doosi ja väldib
raua defitsiidi teket, kui erütropoetiini toimel
erütrotsüütide produktsioon järsult intensiivistub.
Rauapuuduse korral areneb vaatamata erütro-
poetiini üha suuremate dooside kasutamisele
hüpokroomne mikrotsütaarne aneemia (6). On
kasutatud ka teistsugust raviskeemi, kus patsient
saab 5000 IU erütropoetiini kolm korda nädalas
naha alla kolme kuu jooksul, kusjuures rauda
325 mg ja folaati 1 mg antakse suu kaudu üks kord
päevas. Aneemia raviks kroonilise neerupuudulik-
kusega haigetel on kasutusel rekombinantse
humaanerütropoetiini asemel tema derivaat
darbepoetiin-alfa, mille poolväärtusaeg (half-life)
on pikem ja seetõttu manustamise vaheajad
pikemad (17). Enne erütropoetiinravi alustamist
tuleb välistada gastrointestinaalne verejooks (aga
ka muud hemorraagiad) kui aneemia põhjus (5).
Aneemia korrigeerimist peetakse oluliseks
kardiaalse kahheksiaga haigetel, kellel niisugune
ravi parandab söögiisu ja suurendab vereplasma
albumiinisisaldust (6). Aneemia korrigeerimine
erütropoetiiniga vähendab oksüdatiivset stressi,
mis kaasneb aneemiaga (20). On leitud, et
enalapriili suure doosi kasutamine hemodialüüsil
oleva haige raviks segab erütropoetiini anti-
aneemilist toimet (21) ja ravi angiotensiini konver-
teeriva ensüümi (AKE) inhibiitorite või angiotensiini
retseptori antagonistidega pidurdab endogeense
erütropoetiini sünteesi (22). Kuigi praegu ei saa
kindlalt välistada võimalust, et südamepuudlikkuse
raviks kasutatud AKE inhibiitorid võivad mängida
teatud rolli aneemia tekkimises, on siiski leitud, et
erütropoetiin on efektiivne aneemia korrigeerimisel
ka nendel südamepuudulikkusega haigetel, kellel
raviks kasutatakse AKE inhibiitorit (6). SOLVD-
uurimuses ilmnes küll AKE inhibiitorite kasutamisel
erütropoetiini taseme langus, aga samaaegset
hematokriti vähenemist ei esinenud (23).
Kroonilise südamepuudulikkuse puhul esineva
aneemia korrigeerimisega on saavutatud
sümptomite vähenemine, kusjuures haiged taluvad
niisugust ravi hästi (6, 17). Lahtine on küsimus,
kuidas toimib aneemia südamepuudulikkusega
haigete prognoosile. Konkreetseid andmeid suurtest
uurimustest selle kohta ei ole, kuigi sümptomite
vähenemise ja südamepuudulikkuse süvenemise
patogeneetiliste ahelate pidurdumise alusel on
loogiline eeldada soodsat toimet ka prognoosile.
Wexleri jt (6) arvates on saabunud aeg, et arstid
pööraksid aneemia ravile samasugust tähelepanu
nagu arteriaalse hüpertensiooni, düslipideemia ja
diabeedi korrigeerimisele.
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Anemia is common in heart failure patients and is asso-
ciated with increased mortality risk. Anemia is multifac-
torial regarding its etiology. Hemodynamic conse-
quences of anemia may contribute to the progression
of heart failure symptoms and ventricular remodelling.
Preliminary trials in patients with chronic heart failure
Summary
Heart failure and anemia
demonstrate that erythropoietin therapy is well-toler-
ated and associated with short-term clinical benefits.
The effects of long-term erythropoietic therapy on clini-
cal outcomes are still unknown.
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